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Критические состояния являются актуаль
ной темой клинических исследований, т.к. сопро
вождаются развитием полиорганной недостаточ
ности, нарушением различных видов обмена, в
том числе и липидного [1—4]. При критических
состояниях всегда развивается дыхательная недо
статочность, что обусловлено нарушением крово
обращения, микроциркуляции и участием легких
в белковом и липидном обмене, т. е. нарушается
продукция альвеолоцитами 2го типа сурфактан
та, который обеспечивает нормальную вентиля
цию легких. Легочный сурфактант (ЛС) человека
на 80—85% состоит из липидов, нейтральные ли
пиды и холестерин составляют 10—20% от обще
Critical illness is accompanied by multiple
organ failure and disturbances of metabolism of dif
ferent types, including the one of lipids [1—4].
Critical illness is commonly accompanied by a respi
ratory failure caused by poor circulation, microcircu
lation and lung involvement in protein and lipid
metabolism. The production of surfactants of a sec
ond type, which provide adequate lung ventilation, is
disturbed as well. Human lung surfactant (LS) con
sists of lipids by 80—85%, 10—20% and 80—90% of
which composed of neutral lipids (cholesterol and
phospholipids, respectively) [5—7]. Cholesterol and
triglycerides as components of LS affect LS functions
by various ways. The main surfaceactive substances
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА
ХОЛЕСТЕРИНА И ТРИГЛИЦЕРИДОВ В РАЗВИТИИ
КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ
С. А. Перепелица1,2, О. В. Седнев2
1 НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
107031, Москва, ул. Петровка, д. 25, стр. 2
2 Балтийский Федеральный Университет им. Иммануила Канта
Россия, 236041, Калининград, ул. Александра Невского, д. 14
Pathogenetic Role of Cholesterol and Triglyceride Metabolic Disturbances 
in the Development of Critical Conditions 
S. A. Perepelitsa1,2, O. V. Sednev2
1 V. A. Negovsky Research Institute of General Reanimatology, Moscow, Russia 
25, Petrovka St., Build. 2, Moscow 107031
2 Imannuel Kant Baltic Federal University, Kaliningrad, Russia
14, Aleksandr Nevsky St., Kaliningrad 236041
В обзоре рассматриваются механизмы развития дыхательной недостаточности, обусловленные наруше
нием липидного обмена. Представлены данные о составе легочного сурфактанта, липидном дисбалансе при
тяжелой сочетанной травме, сепсисе, гестозах. Показана взаимосвязь концентрации холестерина, триглице
ридов с развитием преэклампсии и эклампсии. Подробно изложены сведения о пренатальном и постнаталь
ном синтезе триглицеридов и холестерина. 
Ключевые слова: липиды, холестерин, триглицериды, сурфактант, дыхательная недостаточность
The review considers mechanisms for the development of respiratory failure caused by lipid metabolic distur
bances. It gives data on the lung surfactant composition and lipid imbalance in severe concomitant injury, sepsis,
and gestosis. Information on the prenatal and postnatal synthesis of triglycerides and cholesterol is detailed. 
Key words: lipids, cholesterol, triglycerides, surfactant, respiratory failure
DOI:10.15360/18139779201556774 
Адрес для корреспонденции:
Светлана Перепелица
Email: sveta_perepeliza@mail.ru
Correspondence to:
Svetlana Perepelitsa
Email: sveta_perepeliza@mail.ru
го количества липидов, фосфолипиды — 80—90%
[5—7]. Холестерин и триглицериды являются
важными компонентами легочного сурфактанта
(ЛС) и вносят различный вклад в выполнение его
функций. Основными веществами, влияющими
на поверхностное натяжение альвеол, являются
фосфолипиды (ФЛ): фосфатидилхолин, дипаль
митоилфосфатидилхолин, фосфатидилгли
церoл, фосфатидилсерин и др. Фосфатидилхолин
составляет около 70—75% фосфолипидов, на до
лю дипальмитоилфосфатидилхолина приходится
60—65% и 10% составляет фосфатидилглицерин.
Основной поверхностно — активный компонент
сурфактанта — фосфатидилхолин [8, 9]. Холесте
рин является предшественником стероидных гор
монов, важным компонентом клеточных мембран
и внутриклеточных органелл, дыхательных
структур, играет важную роль в латеральной диф
фузии липидов и белков и в фазовой организации
ЛС. Нарушение соотношения компонентов сур
фактанта вызывает изменение его функций. Хо
лестерин может синтезироваться многими тканя
ми, его синтез находится под метаболическим
контролем. Основную часть липидов крови со
ставляют жирные кислоты, которые являются
важным энергетическим субстратом, входят в со
став фосфолипидов мембран [10—13]. 
Продукты липидного обмена играют важ
ную роль в патогенезе наиболее проблемных за
болеваний: острого респираторного дистресс —
синдрома (ОРДС), сепсиса, тяжелой механичес
кой травмы, гестоза, а также заболеваний ново
рожденных. Изменения концентрации липидов
крови происходят в различных диапазонах и за
висят от этиологии, тяжести заболевания. Тече
ние сепсиса характеризуется нарушением про
дукции триглицеридов (ТГ). При благоприятном
течении заболевания к 3—4 суткам лечения у
больных с исходно повышенным уровнем ТГ про
исходит дальнейший его рост, а его концентрация
у выживших больных достоверно выше исходных
значений и соответствующих показателей у боль
ных с летальным исходом. Уровень общего холес
терина (ХС) при сепсисе находится в пределах
физиологической нормы и существенно не меня
ется в течение заболевания. Одной из возможных
причин разницы в концентрациях ТГ и липидов
очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) при сеп
сисе у выживших и умерших больных может быть
разница уровней TNFα, ингибирующего актив
ность липопротеинлипазы [14].
В работах Левит А. Л. и Малковой О. Г. пока
зано, что существует взаимосвязь между тяжес
тью повреждения легких по шкале Murray и кон
центрацией триглицеридов у больных с сепсисом.
У пациентов с ОРДС выявлены отрицательная
корреляция концентрации ТГ и индекса оксиге
нации, положительная взаимосвязь концентра
that affect the surface tension of the alveoli are phos
pholipids (PL): phosphatidylcholine (its contribu
tion is the most, 70—75%), dipalmitoilphosphatidyl
choline (contributed by 60—65%),
phosphatidylglycerol, phosphatidylserin (10%). [8,
9]. Cholesterol is a precursor of steroid hormones, an
important component of cell membranes and intra
cellular organelles, and respiratory structures. It
plays an important role in the lateral diffusion of
lipids and proteins, and is vital for a drug localiza
tion. The alteration of ratio of surfactant compo
nents causes a change in its functions. Cholesterol
can be synthesized by many tissues and its synthesis
is under metabolic control. The main components
of blood lipids are fatty acids, an important source
of energy and a part of membrane phospholipids
[10—13]. The products of lipid metabolism play an
important role in the pathogenesis of the most seri
ous diseases, such as acute respiratory distress syn
drome (ARDS), sepsis, severe mechanical trauma,
preeclampsia, and neonatal diseases. The changes in
blood lipids level occur in different ranges and
depend on the etiology and severity of the disease.
Sepsis is characterized by impaired production of
triglycerides (TG). A further growth of a triglyceride
level was observed 3—4 days after the onset of treat
ment in patients with high initial triglyceride level,
and its baseline level in survived patients was signif
icantly higher than in patients with fatal outcome. 
In a case of sepsis, the total cholesterol level
remains within the physiological range and does
not change significantly within the disease. The
diversity in TG and very low density lipids (VLDL
cholesterol) levels in case of sepsis in survivors and
deceased patients is due to the differences in levels
of TNFα, which inhibits the activity of lipoprotein
lipase [14]. The works of A. L. Levit and O. G. Malkova
have shown a correlation between the severity of
lung injury according to Murray scale and triglyc
eride concentration in patients with sepsis. A neg
ative correlation of TG blood level and the index of
oxygenation and a link with the index of extravas
cular water in lungs was observed in patients.
Association between the TG concentration and
severity of lung injury in ARDS patients can be
caused by dysfunction of alveoli and suppression of
lipase activity [11, 15]. 
Severe concomitant injury (SCI) is accompa
nied by development of hypoholesterinemia, which
can be caused by blood loss and impaired synthetic
liver function. Intensive therapy of patients admit
ted to the intensive care unit included massive infu
sion of colloid and crystalloid solutions, which also
reduced the level of total cholesterol. In case of
severe combined injury (SCI) tissues and cells need
energy and renewal of structural components such as
phospholipids, cholesterol, proteins in order to
restore the integrity of damaged organs. All these
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ции триглицеридов с индексом внесосудистой во
ды в легких. Существование связи между концен
трацией ТГ и маркерами тяжести повреждения
легких при ОРДС может быть обусловлено нару
шением функции альвеолоцитов и подавлением
активности липазы [11, 15]. 
Тяжелая сочетанная травма (ТСТ) сопро
вождается развитием гипохолестеринемии, что
может быть обусловлено кровопотерей, наруше
нием синтетической функции печени. Проведе
ние интенсивной терапии с массивной инфузией
коллоиднокристаллоидных растворов больным,
поступающим в реанимационное отделение, так
же способствует снижению уровня общего холес
терина. При ТСТ для восстановления целостнос
ти поврежденных органов, тканей и клеток
необходимы энергия и структурные компоненты:
фосфолипиды, холестерин, белки. Все это может
объяснять снижение холестерина в крови этих
больных в период наблюдения. У выживших
больных в течение первой недели после травмы
показатель концентрации холестерина ниже нор
мальных значений. У больных с ТСТ, кровопоте
рей и нарушением гемодинамики в ранние сроки
после травмы выявлены нарушения обмена холе
стерина и свободнорадикальных процессов, име
ющих различия в группе выживших и умерших
больных [16]. В то же время при ТСТ уровень ТГ
не превышает нормальных значений и в два раза
ниже, чем у больных с сепсисом. На изменения
показателей липидного обмена при критических
состояниях влияет возраст пациентов [14].
При изучении влияния гестоза на состояние
липидного обмена выявлено, что в ближайшем по
слеродовом периоде концентрация ТГ значитель
но выше возрастной и физиологической нормы, у
всех родильниц отмечается умеренное повышение
концентрации общего ХС за счет роста концентра
ции липопротеинов низкой плотности. У родиль
ниц после кесарева сечения и пациенток с гестозом
средней тяжести наблюдается снижение уровня
холестерина липопротеинов высокой плотности
(ХС ЛПВП) в крови до 10—11% от общего ХС. 
Таким образом, при сепсисе, тяжелой меха
нической травме и гестозах средней тяжести на
блюдаются атерогенные изменения метаболизма
липидов, характеризующиеся ростом уровня ТГ и
ХС ЛПОНП при сниженной концентрации ХС
ЛПВП. Изменения уровней ТГ и ХС ЛПОНП
при сепсисе и гестозе происходят в диапазоне
концентраций, превышающем верхнюю границу
физиологической нормы. Нормализация уровня
ТГ при сепсисе сочетается с благоприятным кли
ническим исходом [14]. 
Гестоз и плацентарная недостаточность —
многофакторная проблема акушерства, анестези
ологииреаниматологии. У родильниц с преэк
лампсией содержание триглицеридов и ХС
facts could explain the decrease of cholesterol blood
level in these patients during the observation period.
One week after the injury cholesterol level was
below normal values. The disturbances of cholesterol
metabolism and free radical processes, blood loss and
hemodynamic instability at early stages after injury
were observed in patients with SCI. The indexes
were different in survivors and in patients with fatal
outcome [16]. At the same time in case of SCI the
level of triglycerides exceeded the normal values and
were two times lower than in patients with sepsis.
The age of patients had significant effect on these
changes of lipid metabolism in critical illness [14]. 
In case of preeclampsia in immediate postpartum
period the concentration of TG is significantly higher
than the agerelated physiological norms, and all post
partum women experienced a moderate increase of
total cholesterol concentration due to increased very
low density lipoprotein (VLDL cholesterol) levels. A
10—11% decrease in high density lipoproteins (HDL
cholesterol) blood level was observed in patients after
caesarean section and in patients with moderate
gestosis. Thus, increases in triglycerides and VLDL
cholesterol level with reduced HDL cholesterol level
occurred in sepsis, severe mechanic trauma and gesto
sis of moderate severity. The changes of TG and
VLDL cholesterol levels in sepsis and preeclampsia
occured in the range of concentrations above the
upper limit of the physiological norm. Positive
dynamics of triglyceride level in sepsis correlated with
favorable clinical outcome [14]. 
Preeclampsia and placental insufficiency is a
multifactorial issue of obstetrics, anesthesiology and
reanimatology. VLDL cholesterol level was signifi
cantly increased in patients with preeclampsia. The
accumulation of fatty acids stimulates the synthesis
of VLDL in liver, which is consistent with the data
on elevated TG and VLDL cholesterol levels in
blood in postpartum women with preeclampsia. The
reason for TG and VLDL accumulation in blood
within preeclampsia may be caused by elevated lev
els of cytokines, particularly TNFα. Preeclampsia
causes multiple organ failure, in which all the types
of metabolism are impaired. Increased levels of
cytokines can directly affect metabolic processes.
TNFα inhibits lipoproteinlipase and inhibits the
VLDL destruction. The accumulation of cholesterols
in gestosis of moderate severity can be caused by
direct effects of TNFα. Therefore, the increase of
triglycerides and VLDL cholesterol blood levels
occurring in the blood of pregnant women can be an
indicator of possible preeclampsia. In case of eclamp
sia with fatal outcome 3—4 days after the delivery an
increase of total cholesterol and HDL cholesterol
concentrations (up to 30% in total cholesterol) was
observed. There were certain changes in biochemical
parameters within 3—4 days after birth in case of
eclampsia and preeclampsia. The changes in lipid
ЛПОНП достоверно повышено. Накопление
жирных кислот стимулирует синтез ЛПОНП в
печени, повышение концентрации ЛПОНП и ТГ
в крови, что согласуется с данными о повышен
ном содержании ТГ и ХС ЛПОНП в крови ро
дильниц с преэклампсией. Причиной накопления
ТГ и ЛПОНП в крови при гестозе может быть по
вышенный уровень цитокинов, в частности, фак
тора некроза опухолиальфа (TNFα). Течение ге
стоза способствует возникновению полиорганной
недостаточности, при которой изменяются все
виды обмена. Рост уровня цитокинов, может не
посредственно влиять на обменные процессы.
TNFα ингибирует липопротеинлипазу и тормо
зит распад ЛПОНП. Накопление ЛПОНП при
гестозе средней тяжести может быть обусловлено
непосредственным воздействием TNFα. Поэто
му регистрируемое в крови беременных стойкое
повышение уровня ТГ и ХС ЛПОНП может слу
жить признаком вероятности развития гестоза. В
случае эклампсии с летальным исходом к 3—4м
суткам послеродового периода отмечается повы
шение концентрации общего ХС при одновремен
ном росте концентрации ХС ЛПВП (до 30% в об
щем ХС). В течение 3—4 суток после родов как
при эклампсии, так и при преэклампсии в плазме
крови сохраняются характерные изменения био
химических показателей. Изменения липидного
обмена указывает на крайнюю степень дезадапта
ции систем организма матери при попытке обес
печить потребности плода [17]. 
Анемия беременных сопровождается нару
шением фосфолипидного спектра, увеличением
содержания ХС и лизофосфатидов (ЛФ), измене
ниями в структуре липидтранспортной системы,
обеспечивающей обновление билипидных компо
нентов мембран эритроцитов. На сроке беремен
ности 32—34 недель в мембранах эритроцитов
женщин, с осложненной анемией беременностью,
увеличено процентное содержание лизофосфати
дов и холестерина, а количество общих фосфоли
пидов и фосфатидилинозитолов снижено. Дис
персионный анализ показал, что степень влияния
анемии на содержание общих фосфолипидов со
ставила 11,1%, а на отношение фосфолипидов и
холестерина — 23,9% [18].
Каждому периоду внутриутробного развития
соответствует определенные закономерности син
теза липидов, которые используются как пластиче
ский материал для быстро растущих органов и тка
ней плода. Образование жировой ткани
происходит за счет собственного синтеза липидов,
т.к. их трансплацентарный переход от матери орга
ничен. Источником синтеза липидов у плода явля
ются ацетаты, которые легко проникают через пла
центу. Путем пиноцитоза или эндоцитоза
осуществляется прохождение через плаценту липо
протеинов низкой плотности, трасферринов, гор
metabolism areindicative of extremedegree malad
justment of mother body's systems when trying to
meet the needs of the fetus [17]. 
Anaemia in pregnant women is accompanied by
disturbances of the phospholipid spectra, an increase
of cholesterol and lysophosphatides levels and cer
tain changes in the structure of lipidtransport sys
tem, which provide the renewal of the components of
red blood cells (RBC) membranes. At the gestation
al age of 32—34 weeks RBC of women with anemia
show an increased of lysophosphatides and choles
terol levels; the level of common phospholipids and
phosphatidylinositols is reduced. Analysis of vari
ance showed that the degree of anemia affected total
phospholipids content was 11.1%, and the ratio of
phospholipids and cholesterol was 23.9% [18]. 
Each period of prenatal development is charac
terized by certain patterns of lipid synthesis, which
are used as a kind of plastic material for the rapidly
growing bodies and tissues of the fetus. The forma
tion of adipose tissue occurs at the expense of own
lipids synthesis, because their transplacental passage
from mother's body is limited. The source of lipid syn
thesis in fetus are acetates, which can easily accross
placenta. The passage of LDLs, trasferrin, hormones
through placenta occurs by pinocytosis or endocyto
sis. Membranebound enzymes, particulary alkaline
phosphatase (AP) and its thermostable isoenzyme
(TIAP) specific for the placental tissue play the major
role in the transport of nutrients from mother to
fetus. TIAP is produced by placenta beginning from
the 7th week of gestation, and its level increases pro
gressively by the end of pregnancy. TIAP is consider
as a biomarker of placental insufficiency, ectopic preg
nancy or malignant tumors [13, 19, 20].
Hepatocyte growth factor (HGF) is an activa
tor of cytokines during embryogenesis. It regulates
the concentration of hepatocytes and stromal ele
ments. It is localized in syncytiotrophoblast of villi,
villous populations of cytotrophoblasts and amnial
epithelium of placenta [15]. Full peroxidation does
not occur in the liver of the fetus perinatally. At the
same time the fetus produces ketone bodies from
acetate beginning from the early gestational ages,
although the rate of their formation is very low,
much lower than in neonates. The greatest part of
cholesterol is synthesized in fetal liver, only 20% of
cholesterol comes via placenta from the mother's
body. The accumulation of cholesterol occurs in the
period of myelination and increase of body weight.
The concentration of blood lipids is affected by
genetic factors, diet, endocrine regulation and fea
tures of uteroplacental blood flow [20]. Surfactant
synthesis begins at 20—22 weeks of gestation, The
main production of surfactant occurs at 35—36 week
of gestation. The main surface active component of
surfactant is phosphatidylcholine that is synthe
sized in two ways: 
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монов. Мембраносвязанные ферменты плаценты, в
частности, щелочная фосфатаза и ее термостабиль
ный изофермент, специфичный для плацентарной
ткани, играет ведущую роль в транспорте питатель
ных веществ от матери к плоду. Ее продукция пла
центой начинается с 7 недель гестации и прогрес
сивно увеличивается к концу беременности. Это
фермент является маркером плацентарной недо
статочности, эктопической беременности или зло
качественных образований [13, 19, 20]. 
Фактор роста гепатоцитов (HGFhepatocyte
growth factor) в эмбриогенезе является активато
ром цитокинов, регулирует концентрацию гепато
цитов и стромальных элементов. Он локализован
в синцитиотрофобласте ворсин, ворсинчатых по
пуляций цитотрофобласта, амниальном эпителии
плаценты [15]. Перинатально в печени плода не
происходит полного окисления липидов. В то же
время, с ранних сроков гестации плод продуциру
ет кетоновые тела из ацетата, хотя скорость их об
разования очень низкая, значительно меньше, чем
у новорожденных. Основное количество холесте
рола синтезируется в печени плода, лишь 20% его
поступает трансплацентарно от матери. Накопле
ние холестерина происходит в период миелиниза
ции и увеличения массы тела. На концентрацию
липидов крови влияют генетические факторы, ха
рактер питания, эндокринная регуляция, особен
ности маточноплацентарного кровотока [20].
Антенатально синтез сурфактанта начинает
ся в 20—22 недели, полноценная продукция сур
фактанта возможна в 35—36 недель гестации. Ос
новным поверхностно — активным компонентом
сурфактанта является фотфатидилхолин, кото
рый синтезируется двумя путями:
1. До 32 недели внутриутробного развития
метилированием фосфатидилэтаноламина с по
мощью метилтрансферазы. 
2. В поздние сроки беременности и после
рождения преобладает фосфохолинтрансферазный
путь, более эффективный, представляющий основ
ной путь синтеза фосфолипидов сурфактанта.
При рождении дисфункция легочного сур
фактанта может быть связана с респираторным
дистресссиндромом, перинатальной гипоксией,
врожденной пневмонией или неонатальной аспи
рацией мекония. Аспирация околоплодными вода
ми, меконием являются тормозящими факторами
активности эндогенного сурфактанта, при появле
нии их в альвеолярном пространстве происходит
ингибирование сурфактанта, что влечет за собой
повреждение легких и воспаление [21—23]. 
Гликосфинголипиды входят в состав клеточ
ных мембран головного мозга и других тканей ор
ганизма, что чрезвычайно важно для новорожден
ных и детей раннего возраста. Нарушение синтеза
гликосфинголипидов вызывают изменения кле
точной морфологии и функции, чем способствуют
1. Up to 32 weeks of fetal development it is syn
thetyzed by methylation of phosphatidylethanolamine
using methyltransferase. 
2. In late pregnancy and after the birth, phos
phocholine way prevails that is more effective and
represents the main route of synthesis of surfactant. 
The dysfunction of pulmonary surfactant at
birth may be associated with neonatal respiratory
distress syndrome (NRDS), perinatal hypoxia, con
genital pneumonia and neonatal aspiration of meco
nium. Aspiration of amniotic fluid and meconium are
factors inhibiting the activity of endogenous surfac
tant; in case of their appearance in alveolar space the
surfactant inhibition occurs causing lung damage
and inflammation [21—23]. 
Glycosphingolipids are components of brain
cellular membranes and other body tissues, which
are indispensable for newborns and young children.
Alterations of glycosphingolipids synthesis cause
changes in cell morphology and functions, which
result in diseases that adversely affect on child's
development [24]. The surfactant deficiency is the
main cause of NRDS in case of a premature birth [5,
7]. Antenatal factors that influence production of
surfactants include low alveolar epithelium with
signs of damage, deformation of the nuclei of epithe
lial cells, enlargement of alveoli, vacuolization of
cytoplasm deformation of nuclei and cuboidal
epithelium [25]. Postnatal process of surfactant syn
thesis in the alveoli of preterm infants depends on
gestational age and child's condition at birth, includ
ing pH, carbohydrate metabolism, temperature and
body perfusion. Hypoxemia, metabolic acidosis,
hypoglycemia, lungs ischemia, especially in combina
tion with hypotension and hypovolemia, suppress
surfactant synthesis. The epithelial layer of lungs can
be damaged by internatal microaspiration, the use of
high concentrations of oxygen in inhaled mixture in
case of ALV in «hard» mode, which all lead to further
reduction of level surfactants [5, 7, 25, 26]. Lipid
content is changed, and the most intensive accumu
lation of lipids occurs in late pregnancy and in early
neonatal period. The latter is very important,
because restructuration of all organs and systems
including metabolism occurs at this time. 
Postnatal biochemical adaptation consists of
several stages: 
• Initial reactions of adaptation to environ
mental factors associated with changes in the inter
nal environment of body (the first 6 hours of postna
tal life); 
• Maximal activation of the metabolism (from
6 hours to 4 days);
• Catabolic phase (days 6—14); 
• Activation of anabolic processes (from 2
weeks to 3 months).
These periods of adaptation phases are critical
in a number of newborns. The total lipid content in a
возникновению заболеваний, неблагоприятно от
ражаются на развитии ребенка [24]. При рожде
нии недоношенного ребенка основная причина
развития респираторного дистресссиндрома)
РДСН — первичный дефицит сурфактанта [5, 7].
Антенатальные факторы, влияющие на продук
цию сурфактанта: низкий альвеолярный эпителий
с признаками повреждения, деформация ядра
эпителиальных клеток, расширение альвеол, ваку
олизация цитоплазмы деформация ядер и кубиче
ского эпителия [25]. Постнатально процесс синте
за сурфактанта в альвеолах у недоношенных
новорожденных зависит не только от гестацион
ного возраста, но и состояния ребенка при рожде
нии: показателей рН, углеводного обмена, темпе
ратуры тела и перфузии. При гипоксемии,
метаболическом ацидозе, гипогликемии, ишемии
легких, особенно в сочетании с гипотензией и ги
поволемией, синтез сурфактанта подавляется.
Эпителиальный слой легких может быть повреж
ден вследствие интранатальной микроаспирации,
применения высокой концентрации кислорода во
вдыхаемой смеси и проведения ИВЛ с «жестки
ми» параметрами, что приводит к дальнейшему
снижению синтеза сурфактанта [5, 7, 25, 26].
Содержание липидов изменяется, наиболее
интенсивное их накопление происходит в конце бе
ременности и в раннем неонатальном периоде.
Удельный вес жировой ткани у недоношенного но
ворожденного с массой тела 1500 грамм составляет
3% от массы тела, у доношенного ребенка с массой
тела 3500 грамм — 16%. Недоношенные новорож
денные в раннем неонатальном периоде, как при
грудном, так и искусственном вскармливании ис
пытывают дефицит липидов, что обусловлено высо
кими потребностями и низкими возможностями ус
воения. Для первой недели постнатального периода
характерны значительные изменения суточного со
держания липидов крови. В то время, как постна
тально триацилглицерины становятся источником
энергии [20, 27]. В организме ребенка из ацетилко
энзима А происходит эндогенный синтез холестери
на, в крови он может находиться в свободном и свя
занном состояниях. У новорожденных уровень
холестерина в 3—4 раза ниже, чем у взрослых, но,
возможна, и гиперхолестеринемия, повышение его
уровня до 2,6 ммоль/л [20]. Задержка внутриутроб
ного развития, нарушение процессов постнатальной
адаптации у новорожденных (дисфункция желу
дочнокишечного тракта, угнетение центральной
нервной системы) сопровождаются снижением об
щих липидов крови [28]. 
Ранний неонатальный период является наи
более важным, т. к. в это время происходит карди
нальная перестройка всех органов и систем, в том
числе и метаболизма. 
Постнатальная биохимическая адаптация
состоит из нескольких этапов:
newborn body is 8—16% of body weight. Premature
neonates in early neonatal period on breast and bot
tle feeding are deficient of lipids due to high needs
and low capacity of lipid absorption. The first week
of postnatal period is characterized by marked varia
tion of blood lipid level. Triacylglycerols are becom
ing the source of energy [20, 27]. Endogenous syn
thesis of cholesterol in child's body starts from acetyl
coenzyme. It can be found in blood in free and bound
states. Cholesterol level in newborns is 3—4 times
lower, than in adults, but hypercholesterolemia up to
2.6 mmol/l is also possible [20]. 
The violation of intrauterine development and
the processes of postnatal adaptation in newborns
(dysfunction of the gastrointestinal tract, central
nervous system depression) are accompanied by an
increase of total blood lipid level [28]. After the birth
structural changes of adipose tissue and its chemical
composition occurs. The lipids of the newborn differ
from mother's lipids. Saturated fatty acids prevail in
newborns, and the synthesis of unsaturated acids is
very low. Essential aminoacids must be provided by
fat milk. Newborns are characterized by a specific
lipid composition: the increase of high density lipids
and decrease of low density lipids. The rearrange
ment of lipid synthesis occurs later [29]. During the
first year of a child's life an increase of cholesterol
level is observed, its total content is not higher than
4.2 mmol/l. In developed countries cholesterol level
is increased in adolescents [13]. 
Conclusion 
Achievements in medicine resulted in a basic
understanding of role of lipid metabolism in develop
ment of respiratory failure in patients of various ages.
The identification of lipids, surfactant proteins are
essential for maintaining of the structure and func
tion of cell membranes and pulmonary surfactant.
Numerous studies have provided the basis for the
determining the structure and function of pul
monary surfactant, which is vital in maintaining
alveolar homeostasis and which contributes to
pathogenesis of various pulmonary disorders includ
ing infants and young children.
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• Первичные реакции противодействия
факторам внешней среды, изменения внутренней
среды организма (первые 6 часов постнатальной
жизни).
• Максимальная активация метаболизма
(от 6 часов до 4х суток).
• Катаболическая стадия (6—14 суток).
• Активация анаболических процессов (от
2 недель до 3 месяцев).
Периоды смены фаз адаптации у ряда ново
рожденных являются критическими. 
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Общее содержание жира в организме ново
рожденного составляет 8—16% от массы тела. После
рождения изменяются структура жировой ткани и
ее химический состав. Липиды новорожденного от
личаются от липидов матери. У новорожденных
преобладают насыщенные жирные кислоты, а син
тез ненасыщенных кислот очень низкий. Потреб
ность в эссенциальных кислотах должна обеспечи
ваться за счет жиров молока. Для новорожденных
характерен определенный липидный состав: увели
чено содержание липидов высокой плотности и
снижено количество липидов низкой плотности. С
возрастом происходит перестройка синтеза липи
дов [29]. В первый год жизни ребенка увели
чивается концентрация холестерина в крови, общее
его содержание не превышает 4,2 ммоль/л. В разви
тых странах у подростков концентрация холестери
на растет в пубертатный период [13]. 
Заключение
Достижения в области медицины предста
вили основное понимание роли липидного об
мена в развитии дыхательной недостаточности
у пациентов различного возраста. Идентифика
ция липидов, поверхностноактивных белков
являются крайне необходимыми для поддержа
ния структуры и функции клеточных мембран,
легочного сурфактанта. Многие исследования
обеспечили основу для изучения структуры и
функции легочного сурфактанта, который игра
ет важнейшую роль в поддержании альвеоляр
ного гомеостаза. патогенезе различных легоч
ных расстройств, в том числе у новорожденных
и детей раннего возраста. 
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